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Sindrom Brugada – naše prvo iskustvo
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Apstrakt
Uvod. Sindrom Brugada (SB) je poremećaj koji može dovesti do
sinkope i iznenadne smrti, a udružen je sa jednom od nekoliko
elektrokardiografskih (EKG) manifestacija: nekompletni blok de-
sne grane i elevacija ST segmenta u prednjim prekordijalnim od-
vodima. Kod bolesnika sa SB često se razvija ventrikularna tahia-
ritmija koja može dovesti do sinkope, srčanog aresta ili iznenad-
ne srčane smrti. Prikaz bolesnika. Bolesnica stara 58 godina pr-
vi je opisan slučaj sindroma Brugada u Srbiji, sa intermitentnim
tipičnim promenama za ovo oboljenje: u bazičnom elektrokardi-
ogramu (EKG)-u: elevacija ST segmenta u prekordijalnim odvo-
dima V1-V3 oblika platoa ili svoda – oblik major ili tip I. Posled-
njih 27 godina imala je palpitacije u vidu preskoka i ubrzanog ra-
da srca praćenim nesvesticom, bez gubitka svesti. U porodičnoj
anamnezi, rođena sestra umrla je naprasno u toku sna. Na 24-
časovnom Holter monitoringu zabeležene su pojedinačne ko-
morske ekstrasistole u toku noći sa fenomenom R/T, a na testu
opterećenja retke pojedinačne komorske ekstrasistole u fazi opo-
ravka, što je posledica predominacije tonusa parasimpatikusa.
Kasni potencijali bili su pozitivni. Ultrazvuk srca pokazao je oču-
vanu globalnu sistolnu funkciju leve komore, ejekciona frakcija
leve komore procenjena je na 60%, ehokardiografski nalazi srca
bili su, takođe, normalni. Urađena je koronarografija koja nije
detektovala značajne promene na epikardnim koronarnim arteri-
jama, čime je isključeno strukturno oboljenje miokarda. U nasta-
vku procedure sprovedeno je elektrofiziološko ispitivanje: na po-
četku ispitivanja EKG je bio normalan, a zatim je  urađen propa-
fenski test koji je demaskirao sindrom Brugada (došlo je do poja-
ve elevacije ST segmenta tipa I). Programiranom ventrikularnom
stimulacijom izazvana je kratkotrajna ventrikularna tahikardija
koja je spontano prošla. Bolesnici je indikovana ugradnja jedno-
komorskog implantabilnog kardioverter-defibrilatora, koji je im-
plantiran, a u terapiju su uvedni  amiodaron i metoprolol. Nakon
jednogodišnjeg praćenja nije bilo epizoda ventrikularne tahikar-
dije i ventrikularne fibrilacije. Zaključak. Sindrom Brugada je
bolest miokarda čija su prognoza i terapija određeni prisustvom
ventrikularne fibrilacije ili ventrikularne tahikardije. Elektrofizio-
loškim ispitivanjem indukovani maligni ventrikularni poremećaji
klase I srčanog ritma indikacija su za ugradnju kardioverter-
defibrilatora, što je bio slučaj i kod naše bolesnice.
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Abstract
Background: Brugada syndrome (BS) is a disorder charac-
terized by syncope or sudden death associated with one of
several electrocardiographic (ECG) patterns characterized
by incomplete right bundle branch block and ST elevation
in the anterior precordial leads. Patients with BS are prone
to develop ventricular tachyarrhythmias that may lead to
syncope, cardiac arrest, or sudden cardiac death. Case re-
port. A 58-year-old woman is the first described case of
Brugada syndrome in Serbia with intermittent typical
changes in basic electrocardiography (ECG): ST segment
elevation in the precordial chest leads like dome or coved -
major form or type I. For the last 27 years the patient had
suffered of  palpitations and dizziness, without syncopal
events. Her sister had died suddenly during the night in
sleep. During 24-hour Holter monitoring the patient had
ventricular premature beats during the night with R/T phe-
nomenon and during the recovery phase of exercise testing
had rare premature ventricular beats as the consequence of
parasympatethic stimulation. Late potentials were positive.
Echocardiography revealed left ventricular ejection fraction
of 60%. We performed coronary angiography and epicardial
coronary arteries were without significant stenosis and
structural heart disease was excluded. In the bigining of the
electrophysiological study ECG was normal, and after ad-
ministration of Propaphenon i.v. Brugada syndrome un-
masked with appearance of type I ECG pattern. A pro-
gramed ventricular stimulation induced non sustained ven-
tricular tachycardia. One-chamber implantable cardioverter
defibrillator was implanted and the patient was treated with
a combination od amiodarone and metoprolol per os. After
one-year folow-up, there were no episodes of ventricular
tachycardia and ventricular fibrillation. Conclusion. Bru-
gada syndrome is a myocardial disorder which prognosis
and therapy are related to presence of ventricular fibrillation
or ventricular tachycardia. Electrophysiologicaly induced
malignant ventricular disorders class I are indication for im-
plantation of cardioverter defibrilator, as also occurred in
presented patient.
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Uvod
Sindrom Brugada je poremećaj električne provodljivosti
miokarda koja je posledica do sada otkrivenih 18 genskih
mutacija na jonskim kanalima. Terapija izbora za prevenciju
naprasne srčane smrti je ugradnja kardioverter defibrilatora
kod bolesnika koji su imali ventrikularnu tahikardiju ili ven-
trikularnu fibrilaciju i kod onih kojima se elektrofiziološkim
ispitivanjem indukuju maligni ventrikularni poremećaji rit-
ma. Vrsta genske mutacije nema prognostički značaj i uticaj
na izbor terapije kod bolesnika 
1–3. Opisali smo prvi slučaj
sindroma Brugada u Srbiji koji je imao tipičnu elevaciju ST-
segmenta u prekordijalnim odvodima V1-V3, oblik major.
Prikaz slučaja
Bolesnica, stara 58 godina, prvi je opisani slučaj sin-
droma Brugada u Srbiji. U bazičnom elektrokardiogramu
(EKG) imala je intermitentne tipične elektrokardiografske
znakove za ovo oboljenje kao što su elevacija ST segmenta u
prekordjalnim odvodima V1-V3, oblika platoa ili svoda -
major forma, odnosno tip I. T-talas bio je negativan u desnim
prekordijalnim odvodima, pri čemu nisu postojale recipročne
promene u suprotnim odvodima (slika 1). Bolesnica je pos-
ledjnih 27 godina imala palpitacije u vidu preskoka i ubrza-
nog rada srca praćene nesvesticom, bez gubitka svesti. U po-
rodičnoj anamnezi navela je da je rođena sestra, stara 53 go-
dine, umrla naprasno u toku sna.
Bolesnici je urađen prvi 24-Holter monitoring marta
2007. godine (na terapiji nebivololom 1 × 5 mg): zabeleženi
su sinusni ritam, retko AV blok I stepena i ukupno 286 poje-
dinačnih monomorfnih komorskih ekstrasistola sa fenome-
nom  R/T, većinom u toku sna. Na drugom 24-Holter moni-
toringu aprila 2007. godine (na terapiji metoprololom
2 × 50 mg) detektovane su ukupno 242 pojedinačne mono-
morfne komorske ekstrasistole sa fenomenom R/T, takođe
najčešće u toku noći. U Institutu za kardioavskularne bolesti
Dedinje urađen je treći 24-Holter monitoring novembra
2007. godine, kada nije detektovana ektopična komorska ak-
tivnost, ali su zabeležene česte epizode tipične elevacije ST
segmenta u modifikovanim odvodima V1 i V3. Određeni su
kasni potencijali koji su bili pozitivni. Testovi fizičkim opte-
rećenjem (decembar 2006. godine i novembar 2007. godine)
u fazi oporavka zabeležili su pojedinačne komorske ekstrasi-
stole, što je posledica predominacije tonusa parasimpatikusa
(slika 2). Ultrazvuk srca pokazao je očuvanu globalnu sistol-
nu funkciju leve komore; ejekciona frakcija leve komore
procenjena je na 60%. Ostali ehokardiografski nalazi srca,
Sl. 1 – Elektrokardiogram bolesnice sa sindromom Brugada: tipična elevacija ST segmenta i negativan T talas u
prekordijalnim odvodima od V1 do V3.
Sl. 2 – U fazi oporavka na testu opterećenja detektovana tipična elevacija ST-segmenta
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takođe, bili su normalni. Koronarografija nije detektovala
značajne stenoze na epikardnim koronarnim arterijama. Ura-
đeno je elektrofiziološko ispitivanje, u bazičnim uslovima
zabeležen je normalan EKG nalaz (slika 3), nakon davanja
propafenona u i.v. bolusu 2 mg po kg telesne mase došlo je
do elevacije ST segmenta u desnim prekordijalnim odvo-
dima V1-V3 sa registrovanjem pojedinačnih komorskih ek-
starsistola. Nakon toga urađen je ventrikularni program sa
stimulacijom desne komore iz vrha sa S4 stimulusa i izazi-
vana je vetrikularna tahikardija koja je spontano prošla
(slika 4). Kod bolesnice je indikovana ugradnja jednoko-
morskog implantabilnog kardioverter-defibrilatora (ICD).
Jednokomorski ICD implantiran je februara 2008. godine, a
prilikom testiranja aparata izazvana je polimorfna ventri-
kularna tahikardija dužine ciklusa od 210 do 260 ms prepo-
znata u zoni ventrikularne fibrilacije ICD-a i uspešno zau-
stavljena defibrilacijom od 15 J, što je i zadovoljavajući
prag defibrilacije (slika 5). U terapiju, pored metoprolola,
uveden je i amiodaron per os. Nakon godinu dana praćenja
i kontrole ICD-a nisu detektovane ventrikularna tahikardija
i ventrikularna fibrilacija, a, takođe, nije došlo do primene
terapije ICD-a (antitahikardnog pejsinga i defibrilacije).
Sl. 4 – Programirana ventrikularna stimulacija iz vrha desne komore indukovala je
kratkotrajnu ventrikularnu tahikardiju koja spontano prolazi.
Sl. 5 – Polimorfna ventrikularna tahikardija indukovana za vreme testiranja implantabilnog
kardioveter-defibrilatora koja je zaustavljena DC šokom od 15 J.
Sl. 3 – Normalan elektrokardiogram kod bolesnice sa sindromom
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Diskusija
Sindrom Brugada je primarna „električna“ bolest mio-
karda koju odlikuje specifična elevacija ST segmenta u des-
nim prekordijalnim odvodima V1-V3 i visoka incidencija po-
limorfne ventrikularne tahikardije ili ventrikularne fibrilaci-
je 
4. Elevacija ST segmenta morfološki može biti oblik major
(oblik svoda ili platoa), oblik minor (izgled sedla) ili trian-
gularni (trouglasta forma). Kod naše bolesnice postojao je ti-
pičan major izgled ST segmenta, a prilikom testiranja ICD-a
izazvana je polimorfna ventrikularna tahikardija. Blok desne
grane koji je u početku opisivan kao sastavni deo sindroma,
ne mora obavezno postojati 
5.
Josef i Pedro Brugada 
3 su 1992. godine otkrili ovaj
sindrom, a naknadno je utvrđeno da se radi o ranije poznatim
endemskim oboljenjima kao što su Vudu ili Laj Taj na Taj-
landu, bolest Pokuri u Japanu, Bangungut na Filipinima 
6.
Većinom oboljevaju muškarci, najčešće u trećoj deceniji ži-
vota, ali su opisani slučajevi starosti od 3 do 70 godina živo-
ta 
7. Čen je 1998. godine otkrio prve tri mutacije na hromo-
zomu tri, na genu SCN5A koji je odgovoran za kanale jona
natrijuma INa 
8. Opisani su bolesnici sa sindromom Brugada
bez ovih mutacija. Treba ispitati gene odgovorne za rad i
drugih jonskih kanala kao što su kalijumovi kanali (IK-ATP) i
kalcijumovi kanali (I Ca). Kod naše bolesnice iz tehničkih ra-
zloga (ne radi se u Srbiji) nismo uradili analizu na do sada
poznate genske mutacije. Kako postoji genska heterogenost
SB, česte de novo mutacije, kao i slučajevi kod kojih nisu
opisane, odnosno nisu otkrivene genske mutacije, to ne is-
ključuje našu dijagnozu ovog oboljenja.
Opisana je korelacija između tonusa parasimpatikusa i
stepena elevacije ST segmenta 
9. Kod naše bolesnice bila je
veća učestalost pojedinačnih komorskih ekstrasistola u toku
sna (Holter monitoring), kao i za vreme faze oporavka nakon
testa opterećenja, što je posledica predominacije tonusa para-
simpatikusa. Često se kod SB detektuju pozitivni kasni po-
tencijali u elektrokardiogramu sa usrednjavanjem signala 
5,
što je zabeleženo i kod naše bolesnice . Koronarografski na-
laz i ultrazvuk srca bili su normalni, što potvrđuje dijagnozu
bolesti jonskih kanala (chanellopathy).
Elektrofiziološko ispitivanje indukuje ventrikularnu ta-
hikardiju ili ventrikularnu fibrilaciju kod asimptomatskih
bolesnika do 83%, a kod simptomatskih i do 100%. Kod bo-
lesnika sa normalnim elektrokardiogarmom može se izazvati
specifična elevacija ST-segmenta („demaskiranje“), prime-
nom antiaritmika koji blokiraju kanale jona natrijuma INa kao
što su propafen, ajmalin, prokainamid i flekainid.
Terapija izbora kod bolesnika sa sindromom Brugada je
ugradnja ICD-a u cilju primarne i sekundarne prevencije
malignih ventrikualrnih poremećaja ritma. Bolesnici koji su
na terapiji amiodaronom i beta blokatorom imaju manji
mortalitet (26%) nego oni bez terapije (31%), a bolesnici ko-
jima je ugrađen ICD preživeli su
 3. Genska terapija je terapija
budućnosti za bolesnike sa sindromom Brugada, kao i drugih
električnih bolesti srca kao što su Long QT sindrom, Short
QT sindrom, Short-Coupled variant Torsades de Pointes,
Anderson-Tawil-ov sindrom itd.
Zaključak
Opisan je prvi slučaj SB u Srbiji sa tipičnim intermi-
tentnim EKG znakovima major forme ovog oboljenja koji se
demaskiraju propafenskim testom, dok se ventrikularni po-
remećaji ritma izazivaju elektrofiziološkim ispitivanjem i
pojavljuju se za vreme predominacije tonusa parasimpatikusa
- faza oporavka nakon testa opterećenja i u toku noći (dete-
ktovano 24-h Holter monitoringom). Ultrazvuk srca i koro-
narografija isključili su strukturno oboljenje miokarda i po-
mogli u postavljanju dijagnoze bolesti jonskih kanala, koja je
moguća i bez identifikacije genske mutacije koja može biti
de novo ili još neotkrivena, pored već poznatih genskih mu-
tacija za sindrom Brugada.
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